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Chronic and gestational metabolic disorders 
have a diﬀerent impact on late-pregnancy 
endothelial function in pregnant women
Reakcja śródbłonka naczyniowego na hiperglikemię i/lub nadciśnienie 
tętnicze w późnej ciąży jest zróżnicowana w zależności od przewlekłego 
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 Abstract 
Objectives: We investigated how maternal endothelial function is aﬀected by pregestational (Type 1) diabetes 
mellitus (PGDM) or gestational diabetes mellitus (GDM) and/or chronic hypertension (chHT) or gestational 
hypertension (PIH). 
Methods: We conducted a prospective, observational study involving 78 participants with GDM, PGDM and/or 
hypertension (PIH-16, GDM + PIH-14, PGDM + chHT-8, PGDM-20, GDM-20) in the third trimester of a singleton 
viable pregnancy. Twenty healthy women with uncomplicated pregnancies matched for gestational age served as 
controls. We analysed maternal data, disease history and serum concentrations of E-selectin and Vascular cell 
adhesion molecule 1 (sVCAM-1). 
Results: only the maternal serum concentration of sVCAM-1 diﬀered signiﬁcantly among the subgroups (p<0.0001), 
with the highest levels evident in women with PIH or GDM + PIH and the lowest in women with PGDM alone or 
PGDM + chHT. 
Conclusions: pregestational or pregnancy associated disorders, although sharing similar clinical symptoms, have 
a diﬀerent impact on endothelial function in pregnant women. 
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 Streszczenie        
Śródbłonek naczyniowy jest uważany obecnie za narząd docelowy w rozwoju powikłań towarzyszących cukrzycy, 
jak również nadciśnieniu tętniczemu. 
Celem badania była analiza wpływu cukrzycy ciążowej lub przedciążowej typu 1(GDM, PGDM) oraz nadciśnienia 
tętniczego przewlekłego lub indukowanego ciążą (chHT, PIH) na markery funkcji śródbłonka naczyniowego.
Materiał i metoda: prospektywne badanie obserwacyjne na grupie 78 ciężarnych w III trymestrze pojedynczej 
ciąży (PIH-16, GDM+PIH-14, PGDM+chHT-8, PGDM-20, GDM-20). Grupę kontrolną stanowiło 20 zdrowych 
ciężarnych w  pojedynczej, niepowikłanej ciąży dobranych pod względem wieku ciążowego. W  grupie badanej 
analizowano dane antropometryczne i biochemiczne oraz stężenia rozpuszczalnych frakcji E-Selektyny (sE-Sel) 
i VCAM-1 (sVCAM-1) w surowicy krwi. 
Wyniki: wykazano znamienną różnicę w stężeniach sVCAM-1 między analizowanymi podgrupami (p<0.0001) przy 
czym najwyższe stężenia zaobserwowano w podgrupach PIH oraz GDM+PIH, a najniższe stężenia w podgrupach 
z PGDM z lub bez chHT. 
Wnioski: w  ciążach powikłanych hiperglikemią i/lub nadciśnieniem tętniczym zróżnicowany wpływ chorób 
matczynych na śródbłonek naczyniowy ciężarnej zależy od przewlekłego lub indukowanego ciążą charakteru 
zaburzeń.
 Słowa kluczowe: 	
	
/ cukrzyca typu 1 / 

/ 
     / 
		
/ 
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Figure 1. Serum concentrations of sE-selectin in the study group (p = 0.04) 
GDM – gestational diabetes mellitus; PGDM – pregestational diabetes mellitus;  
PIH – gestational hypertension; chHT – chronic hypertension.
 
Figure 2. Serum concentrations of Vascular cell adhesion molecule 1 in the study 
group (p < 0.0001) 
GDM – gestational diabetes mellitus; PGDM – pregestational diabetes mellitus;  
PIH – gestational hypertension; chHT – chronic hypertension
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Table  I .  Characteristics of the study group.
N=80
Maternal age [years] 29.3 (24.0-35.0)
Prepregnancy BMI [kg/m2] *) 23.9 (21.0-30.7)
History of pregestational diabetes [years] 11.0 (5.5-16.5)
Gestational age at the GDM diagnosis 26.0 (24.0-28.0)
History of chronic hypertension [years] 6.0 (3.0-11.0)
Gestational age at the diagnosis of 
gestational hypertension [weeks] 29.5 (26.0-34.0)
HbA1c at sampling (GDM/PGDM patients) [%] 6.0 (5.5-6.5)
Proportion of patients with prepregnancy 
	
		2] 25.0%
*) for patients with GDM, only BMI at the moment of the diagnosis was available: 31.3 
(29.2-34.4) kg/m2, data presented as a median and interquartile range (in brackets).
Table  I I .  Perinatal outcomes in the study group. 
N=78
Gestational age at delivery [weeks] 37.5 (34.0-39.0)
Proportion of premature deliveries [%] 23.4
Proportion of deliveries before 34 
gestational weeks completed [%] 14.3
Birth weight [g] 3210 (2830-3720)
Proportion of SGA newborns [%] 11.0
Proportion of LGA newborns [%] 18.7
SGA – small for gestational age; LGA – large for gestational age; data presented as 
a median and interquartile range (in brackets).
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